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Résumé
L’amélioration du pronostic des syndromes coronaires aigus (SCA) est due à la prévention 
de la mort subite intrahospitalière grâce à la mise en place des unités de soins intensifs 
de cardiologie (USIC) et au développement de la revascularisation myocardique par 
l’angioplastie coronaire avec stent. La prévention cardiovasculaire secondaire en est le 
troisième pilier. La pharmacologie y tient une place importante car elle a permis de 
réduire le risque et les complications de la dysfonction ventriculaire gauche, mais aussi 
la récidive de SCA. À ce titre, les antithrombotiques ont joué un rôle fondamental dans le 
développement de la revascularisation myocardique et nous n’avons jamais connu pareille 
innovation. L’enjeu est d’utiliser le bon traitement pour le bon patient. La troponine 
hypersensible a changé la donne et nous traitons une population plus fragile et plus à 
risque où la recherche du rapport bénéÀ ces/risques optimal des antithrombotiques a 
tout son sens. Mieux déÀ nir la place des nouveaux inhibiteurs du récepteur P2Y12 mais 
aussi celle des anticoagulants oraux directs, et en particulier des inhibiteurs directs du 
facteur Xa, est un déÀ  pour la recherche clinique. Ces molécules ont été développées et 
étudiées dans un contexte qui n’est pas toujours celui de la vie de tous les jours. Notre 
objectif est une mise au point didactique et pragmatique sur les changements en cours et 
les nouvelles recommandations aÀ n d’utiliser ces traitements au mieux.
© 2014 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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anticoagulants et antiagrégants plaquettaires, sans les-
quels le stent coronaire n’aurait jamais survécu. Avec un 
taux de mortalité intra hospitalière inférieur à 5 %, on se 
demande aujourd’hui comment on peut encore améliorer 
les choses (Fig. 1) [1].
La meilleure utilisation des traitements est sans aucun 
doute l’enjeu majeur pour l’amélioration de la prise en 
charge des SCA. Nos patients sont devenus plus âgés, la 
troponine hypersensible identiÀ e davantage de patients à 
risque, les antithrombotiques et les techniques de revas-
cularisation sont plus performants. C’est le bon traitement 
au bon moment et pour le bon patient qu’il convient 
d’établir. C’est l’enjeu de la recherche clinique. Nous 
faisons ici le point avec l’utilisation des antithrombotiques 
dans les SCA.
Apport de la troponine hypersensible
Il s’agit d’une révolution imposée qui a de multiples 
conséquences. La sensibilité accrue des troponines hyper-
sensibles permet de mettre en évidence des micro nécroses 
cardiaques dans un contexte où les signes cliniques/ECG 
sont peu évocateurs, et de porter plus précocement le 
diagnostic en urgence de SCA. L’augmentation de la 
sensibilité diagnostique peut entraîner une baisse de la 
spéciÀ cité du dosage. Ceci peut être compensé par une 
approche cinétique. En effet, une élévation de la troponine 
n’est pas synonyme de coronaropathie mais témoigne d’une 
souffrance myocardique sans préjuger de son étiologie. Elle 
ne peut donc s’interpréter qu’en fonction du contexte de 
la clinique, et en particulier de la probabilité d’avoir une 
maladie coronaire avant la réalisation du dosage (proba-
bilité prétest).
L’implémentation de ce bio marqueur universel et plus sen-
sible dans la prise en charge des patients ayant une suspicion 
de SCA a augmenté signiÀ cativement le nombre de patients 
ayant un infarctus et a permis d’identiÀ er les patients à risque 
de décès ou d’infarctus par rapport à la troponine classique et 
Abréviations
AAS : Acide acétylsalicylique
AIT : Accident ischémique transitoire
CICr : Clairance de la créatinine
DTAP : Double traitement antiagrégant plaquettaire
FA : Fibrillation atriale
ICP : Intervention coronaire percutanée
NTSE-SCA : SCA sans sus décalage du segment ST
SCA : Syndrome coronaire aigu
STEMI : Infarctus du myocarde avec sus décalage 
du segment ST
Introduction
Le pronostic des syndromes coronaires aigus (SCA) s’est 
amélioré et continue de s’améliorer. Ce constat s’explique 
par les effets bénéÀ ques de la prévention cardiovasculaire 
sur la réduction des complications aiguës de l’athérosclérose. 
Les traitements de prévention secondaire ont réduit les 
récidives (statines) et les effets délétères de la dysfonction 
ventriculaire gauche. Le développement de la revascularisa-
tion myocardique, et plus particulièrement de l’angioplastie 
coronaire, est un élément clé de l’amélioration pronostique 
des SCA. Cela s’explique principalement par la réduction de 
la taille de l’infarctus dans l’angioplastie primaire du STEMI, 
et donc du risque de choc cardiogénique et de dysfonction 
ventriculaire gauche. Cela s’explique aussi par la diminution 
du risque d’évolution vers un infarctus transmural dans le 
cas du NSTE-SCA mais aussi du dépistage de l’atteinte coro-
naire tritronculaire. L’essor de l’angioplastie n’a pu se faire 
que grâce à l’amélioration des moyens pharmacologiques, 
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Improvement in the prognosis of patients with acute coronary syndromes (ACS) is primarily 
driven by a reduction in intrahospital sudden death observed after the introduction 
of coronary care units and myocardial revascularization using percutaneous coronary 
intervention. Secondary prevention using pharmacological agents, has also contributed to 
improved prognosis. Pharmacology has been a major contributor to the reduction in left 
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moins sensible. Le bénéÀ ce clinique net est une réduction de 
la mortalité et de la morbidité. Ceci s’explique par davantage 
d’initiation de traitements de prévention secondaire et par 
plus de revascularisation myocardique [2].
Nouveaux antiagrégants plaquettaires
Le prasugrel et le ticagrélor ont largement contribué à l’amé-
lioration pronostique de l’angioplastie du SCA par rapport au 
clopidogrel. La réduction de la mortalité dans l’angioplastie 
primaire sans augmentation du risque hémorragique est sans 
doute le fait le plus marquant [3]. L’intérêt du prasugrel chez 
le diabétique et celui du ticagrélor chez l’insufÀ sant rénal 
sont les autres faits marquants indiscutables, toujours dans 
la même indication de l’angioplastie du SCA [4,5].
L’échec du prasugrel par rapport au clopidogrel dans 
TRILOGY (NSTE-SCA pris en charge médicalement) nous a 
rappelé que si un traitement efÀ cace est utilisé dans une 
indication illégitime, c’est un échec [6]. La connaissance de 
l’anatomie coronaire est ainsi un prérequis indispensable. 
La récente démonstration de l’échec du prétraitement par 
le prasugrel dans le NSTE-SCA allant rapidement en salle de 
cathétérisme a ébranlé nos convictions, et l’étude ACCOAST 
est de nature à faire changer nos pratiques [7]. Qui eût 
parié qu’un traitement rapidement efÀ cace juste avant 
l’angioplastie (30 mg de prasugrel en amont et au moment 
de l’angioplastie) allait être associé à davantage de com-
plications hémorragiques majeures, incluant hématome au 
point de ponction et drainage péricardique, qu’un traitement 
efÀ cace juste après l’angioplastie (60 mg de prasugrel au 
moment de l’angioplastie) ? TRILOGY et ACCOAST montrent 
que l’intuition en médecine ne se vériÀ e pas toujours par 
les faits.
L’échec du vorapaxar, un inhibiteur sélectif du récepteur 
plaquettaire à la thrombine, montre que les combinaisons 
triples sont associées à un risque hémorragique élevé avec 
en particulier davantage de complications hémorragiques 
intracérébrales [8].
Le succès du cangrelor est double. Cet inhibiteur réversible 
du récepteur P2Y12 administré par voie intraveineuse permet 
de réduire les complications précoces de l’angioplastie et en 
particulier le risque intrahospitalier de thrombose de stent 
par rapport au clopidogrel administré par voie orale à la 
dose de 300/600 mg, et ceci indépendamment du contexte 
de l’angioplastie (SCA versus élective). Cet avantage est 
net sans augmentation des complications hémorragiques 
majeures mais sans bénéÀ ce sur la mortalité [9]. Par ailleurs, 
le cangrelor a montré son efÀ cacité en relais du clopidogrel 
chez les patients candidats à un pontage aorto- coronaire. 
Par rapport au placebo, il garantit une meilleure couverture 
antithrombotique jusqu’à la veille de l’intervention, sans 
Figure 1. Mortalité dans le STEMI [1].
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augmentation du risque hémorragique [10]. Il reste à établir 
son intérêt par rapport aux nouveaux inhibiteurs du P2Y12 
oraux (ticagrélor et prasugrel).
Améliorations techniques : stents 
et thrombo-aspiration
L’utilisation du stent actif dans l’angioplastie primaire était 
encore décriée il n’y a pas si longtemps. La conviction était 
qu’il était davantage thrombogène que le stent nu, et donc 
ce nouvel outil serait délétère. Deux études randomisées 
ont montré le contraire avec moins de thromboses de 
stent [11] !
L’intérêt de la thrombo- aspiration a été récemment 
revisité par l’étude TASTE qui n’a pas conÀ rmé la réduction 
de mortalité des premières études [12]. Le suivi court 
à 30 jours et la réduction de thrombose de stent et des 
infarctus ne permettent pas de conclusions déÀ nitives. En 
effet, le bénéÀ ce de la thrombo- aspiration aurait pu être 
sous- estimé et le faible taux d’événements ischémiques 
plaide pour cette hypothèse. L’absence d’adjudication des 
événements cardiovasculaires ne permet pas de colliger tous 
les types d’événements de façon précise.
La lecture entre les lignes montre qu’une utilisation au 
cas par cas et non de façon aveugle et systématique est le 
meilleur gage d’efÀ cacité.
Anticoagulants dans l’angioplastie 
et le SCA
Anticoagulants dans l’angioplastie primaire
L’utilisation des anticoagulants pour prévenir les complica-
tions de l’angioplastie coronaire reste dominée par l’héparine 
non fractionnée (HNF). Pour l’angioplastie primaire, situation 
la plus thrombogène, c’est la bivalirudine qui reste le plus 
fortement recommandée en raison de la réduction de la 
mortalité et de la réduction des complications hémorragiques 
majeures observées dans l’étude HORIZON [13]. Il faut 
rappeler que le dessin asymétrique de cette étude (HNF 
+ anti- GPIIb/IIIa versus bivalirudine), qui ne correspond plus à 
nos pratiques où la voie radiale est devenue dominante et les 
inhibiteurs de la GPIIb/IIIa utilisés en sauvetage, a favorisé 
la bivalirudine. Par ailleurs, l’augmentation des thromboses 
aiguës de stent et le fait que la réduction des hémorragies 
majeures soit avant tout liée à la prévention des hématomes 
de 5 cm expliquent l’absence d’adhérence à ce traitement. 
L’étude EUROMAX est intéressante car elle a évalué la 
bivalirudine versus les autres anticoagulants administrés en 
préhospitalier chez les patients se présentant avec un STEMI 
et devant bénéÀ cier d’une angioplastie primaire. La voie 
radiale a été utilisée chez presque la moitié des patients 
et l’utilisation des inhibiteurs de la GPIIb/IIIa était laissée 
à la discrétion des investigateurs. EUROMAX correspond 
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Figure 2. Critère primaire de jugement de l’étude ATLAS- TIMI 52.
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parfaitement aux pratiques contemporaines [14]. L’étude 
est positive sur le critère primaire de jugement associe 
mortalité et saignements majeurs (5,1 vs 8,5 % ; RR = 0,60 ; 
IC 95 % : 0,43 à 0,82 ; p = 0,001 pour la bivalirudine vs les 
autres régimes). Mais la mortalité n’est plus réduite et les 
thromboses de stent sont trois fois plus fréquentes. EnÀ n, la 
diminution du risque hémorragique s’explique avant tout par 
la réduction du recours à la transfusion sanguine. 
L’énoxaparine est également recommandée, mais avec 
un niveau de preuve plus faible que la bivalirudine car 
l’étude ATOLL est négative sur le critère primaire de juge-
ment (RR = 0,83 ; IC 95 % : 0,68-1,01 ; p = 0,06) [15]. Cette 
étude contemporaine avec 70 % de voie radiale et 60 % de 
GPIIb/IIIa a comparé l’énoxaparine (0,5 mg/kg en une seule 
fois) à l’HNF (ajustée à l’ACT). Tous les critères de jugement 
ischémiques sont réduits et en faveur de l’énoxaparine 
sans augmentation du risque hémorragique. L’analyse per 
protocole objective une réduction de mortalité (RR = 0,36 ; 
IC 95 % : 0,18-0,74 ; p = 0,003) et une réduction signiÀ ca-
tive des complications hémorragiques majeures en faveur 
de l’énoxaparine [16]. Ces données sont en accord avec 
l’angioplastie élective mais surtout avec tous les registres 
de la vraie vie [17].
Antithrombotiques après angioplastie 
sans indication à un traitement anticoagulant
Cette indication concerne les inhibiteurs directs du facteur 
Xa qui ont été testés versus placebo dans le post- SCA dilatés 
en association avec l’aspirine et le clopidogrel. L’apixaban 
et le rivaroxaban ont été évalués avec le même critère de 
jugement, mais sur des populations différentes en termes 
de risque et avec des doses différentes. L’apixaban a été 
évalué avec la moitié de la dose utilisée pour la prévention 
des accidents cardio- emboliques de la À brillation atriale, 
le rivaroxaban avec des doses correspondant au quart et à 
la moitié respectivement dans une population à plus faible 
risque [18,19]. L’étude APPRAISE a été interrompue en raison 
de l’excès de complications hémorragiques majeures avec 
l’apixaban (1,3 vs 0,5 % ; hazard ratio (HR) = 2,59 ; IC 95 % : 
1,50-4,46 ; p = 0,001) incluant la localisation intracérébrale 
(0,3 vs 0,1 % ; p = 0,003) sans aucun bénéÀ ce sur la préven-
tion des événements ischémiques (7,5 vs 7,9 % ; HR = 0,95 ; 
IC 95 % : 0,80-1,11 ; p = 0,509).
L’étude ATLAS a comparé deux doses de rivaroxaban au 
placebo. Traiter 59 patients pendant 2 ans avec le rivaroxa-
ban permet d’éviter un des événements du critère primaire 
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Figure 3. Réduction de mortalité avec la faible dose de rivaroxaban par rapport au placebo chez les patients sous bithérapie antiagrégante 
plaquettaire [20].
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associant décès, infarctus et accident vasculaire cérébral 
(HR = 0,84 ; IC 95 % : 0,74-0,96 ; p = 0,008) (Fig. 2). La dose de 
2,5 mg deux fois par jour est associée à une réduction de la 
mortalité cardiovasculaire (2,7 vs 4,1 % ; p = 0,002). Comparé 
au placebo, le rivaroxaban augmente signiÀ cativement le 
risque de saignements majeurs (2,1 vs 0,6 % ; p < 0,001) et 
intracérébraux (0,6 vs 0,2 % ; p = 0,009), sans augmentation 
du risque d’hémorragies fatales (0,3 vs 0,2 % ; p = 0,66). 
Parmi les patients stentés, le rivaroxaban a permis de réduire 
signiÀ cativement le risque de thrombose de stent certaine 
ou probable dans l’analyse poolée des deux doses (1,9 vs 
1,5 % ; HR = 0,65 ; p < 0,017) et avec la dose de 2,5 mg x 2/j 
(1,9 vs 1,5 % ; HR = 0,61 ; p < 0,023). De plus, chez les 
patients sous bithérapie, il était observé une réduction de 
la mortalité en faveur de la plus faible dose de rivaroxaban 
par rapport au placebo (HR = 0,56 ; IC 95 % : 0,35 à 0,89 ; 
p < 0,014) (Fig. 3) [20]. Chez les patients randomisés après 
un STEMI, l’effet de la faible dose de rivaroxaban est observé 
dès le dixième jour et se maintient sur le long cours avec 
une réduction de mortalité (Fig. 4) [21].
Antithrombotiques après angioplastie 
avec une indication à un traitement 
anticoagulant
Une seule étude randomisée a évalué une triple versus une 
double association d’antithrombotiques lors d’une angioplastie 
coronaire avec stent chez les patients sous anticoagulants par 
AVK (À brillation atriale ou prothèse valvulaire mécanique). 
L’hypothèse testée était qu’une monothérapie antiagrégante 
par clopidogrel serait associée à moins de complications hémor-
ragiques qu’avec une bithérapie aspirine + clopidogrel. Les 
patients ont tous bénéÀ cié de quelques jours de traitements par 
aspirine dans les suites immédiates de l’angioplastie. La réduc-
tion des complications hémorragiques mineures et majeures 
ainsi que l’augmentation des complications ischémiques, et 
en particulier des thromboses de stent dans le groupe traité 
par trithérapie, sont un plaidoyer en faveur d’une trithérapie 
courte [22]. Le choix du traitement antiplaquettaire pour le 
long cours chez les patients sous AVK est un autre élément 
important. Les grands registres semblent plutôt en faveur du 
Figure 4. Effet du rivaroxaban versus placebo chez les patients randomisés dans les suites d’un STEMI stabilisé (effet sur le critère primaire 
de jugement associant décès cardiovasculaire, infarctus et accident vasculaire cérébral) [21].
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maintien du clopidogrel en association avec les AVK en raison 
de la meilleure tolérance et de la meilleure efÀ cacité pour 
prévenir les événements ischémiques [23].
Nouvelles recommandations 
sur la revascularisation myocardique
Les recommandations récentes sur le STEMI ont partiellement 
pris en compte l’arrivée des nouveaux antithrombotiques. Si 
le cangrelor n’est pas encore recommandé, le rivaroxaban 
l’est. Les données récentes chez les patients stentés sous 
bithérapie devraient permettre d’en préciser la place. De 
la même façon, l’étude CHAMPION- PHOENIX devrait aider 
à voir apparaître le cangrelor dans l’arsenal thérapeutique 
sous réserve d’obtention de l’AMM [24].
ACCOAST et TASTE devraient avoir un réel impact sur la 
gestion du prétraitement par les inhibiteurs du P2Y12 dans le 
NSTE- SCA et sur l’utilisation de la thrombo- aspiration dans le 
STEMI. Il restera à mieux déÀ nir la place des anticoagulants 
oraux directs chez le coronarien stenté ou chez le coronarien 
en À brillation atriale qui doit bénéÀ cier d’une angioplastie 
coronaire. À ce titre, l’étude PIONEER (NCT01830543) devrait 
permettre de répondre à certaines questions concernant ces 
patients fragiles (Fig. 5) [25]. 
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